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Die Lymphgefäße: Unsichtbar aber unverzichtbar
B. R. Amann-Vesti
Kurzfassung: Das Lymphsystem, bestehend
aus Lymphgefäßen und lymphatischen Organen,
ist verantwortlich für den Rücktransport von
Gewebeflüssigkeit und großmolekularen Sub-
stanzen aus dem Interstitium in den Blutkreis-
lauf und stellt einen  Bestandteil des Immunsys-
tems dar. Die Haut-Lymphgefäße können mittels
der Fluoreszenz-Mikrolymphographie in vivo
beim Menschen dargestellt und studiert wer-
den. Ist die Transportfunktion der Lymphgefäße
eingeschränkt, entwickelt sich ein Lymphödem.
Die Identifikation von Genen und Wachstums-
faktoren, die für die Entwicklung von Lymphge-
fäßen entscheidend sind, haben zum besseren
Verständnis von primären Lymphödemen beige-
tragen, darüber hinaus ist die Blockierung der
Lymphangiogenese in Tumoren eine neue, viel-
versprechende therapeutische Option gewor-
den.
Abstract: Lymphatic Capillaries: Invisible
but Essential. The lymphatic vascular system
plays an important role in the maintenance of
tissue fluid homeostasis and in the mediation of
the afferent immune response. It consists of a
dense network of blind ending, thin-walled lym-
phatic capillaries and collecting lymphatics that
drain lymph via the thoracic duct to the venous
circulation. The technique of fluorescence micro-
 Einleitung
Die Lymphgefäße der Haut spielen eine entscheidende Rolle
in der Homöostase, in der afferenten Phase der Immunantwort
und in der Metastasierung von malignen Hauttumoren. Sie
stellen ein dem Venensystem parallel geschaltetes Drainage-
system dar, welches im Interstitium beginnt und über den
Ductus thoracicus in den Venenwinkel (Angulus venosus),
zwischen V.jugularis interna und V. subclavia, mündet. In die
Lymphgefäße sind beim Menschen etwa 600–700 Lymph-
knoten eingeschaltet. Obwohl das lymphatische System be-
reits 1627 von Casparo Asselli beschrieben wurde, sind viele
Aspekte der Lymphgefäße unklar geblieben. Die Visualisie-
rung der initialen Hautlymphgefäße am Menschen in vivo
wurde durch die von Bollinger entwickelte Fluoreszenz-
Mikrolymphographie vor rund 25 Jahren möglich und mor-
phologische und funktionelle Studien konnten nun durchge-
führt werden. Erst die kürzlich erfolgte Identifikation von
Genen, die die Entwicklung und das Wachstum von Lymph-
gefäßen kontrollieren, und die Entdeckung neuer, für das lym-
phatische Endothelium spezifische Marker haben es ermög-
licht, ihre molekularen Regulationsmechanismen zu untersu-
chen.
 Anatomie und Funktion der Lymphgefäße
Die initialen Lymphgefäße beginnen als blind endende, mit
Endothel ausgekleidete kleine fingerförmige Ausbuchtungen
im Interstitium, wo sie zu den sogenannten Lymphkapillaren
oder initialen Lymphgefäßen zusammenfließen. Die Lymph-
kapillaren bilden ein feines Netzwerk, wobei in der Haut ein
oberflächliches, feineres und ein tiefes, etwas grobmaschige-
res Netzwerk unterschieden werden kann. Die Lymphe wird
über Lymphkapillaren, Präkollektoren und Kollektoren und
schließlich über die Lymphstämme zurück in das venöse Blut
drainiert. Die Wand der Lymphkapillaren besteht aus einer
Schicht von Endothelzellen, die Basalmembran fehlt oder ist
unvollständig, glatte Muskelzellen fehlen. Die Funktion der
initialen Lymphgefäße hängt ganz entscheidend von der sie
umgebenden extrazellulären Matrix ab, mit der sie über soge-
nannte Ankerfilamente verbunden sind. Erhöht sich nun der
interstitielle Druck, bewegen sich die Endothelzellen durch
Zug auf diese Ankerfilamente auseinander, es entstehen klei-
ne Öffnungen („open junctions“), durch die Flüssigkeit und
Makromoleküle in die Lymphgefäße unidirektional aufge-
nommen werden können. Nimmt der interstitielle Druck wie-
der ab, reduziert sich auch der Zug auf die Endothelzellen, die
sich dadurch wieder übereinanderlegen und einen retrograden
Fluss verhindern [1, 2]. Präkollektoren besitzen im Gegensatz
zu Lymphkapillaren bereits Klappen, die alle 2–3 mm vor-
kommen und einen gerichteten Fluss gewährleisten. Die grö-
ßeren Lymphstämme drainieren die Lymphe direkt in das
Venensystem. Ihre Wandbeschaffenheit ist ähnlich wie die
von größeren Venen (Intima mit Basalmembran, Media mit
glatten Muskelzellen und Adventitia) und sie besitzen eben-
falls Klappen, der Ductus thoracicus etwa alle 6–10 cm eine.
Durch rhythmische Kontraktionen der glatten Muskelzellen
in der Wand wird die Lymphe von distal nach proximal in
10–12 Kontraktionswellen pro Minute weitergeleitet. Bei Zu-
nahme des Lymphvolumens, zum Beispiel bei körperlicher
Aktivität, Hitze oder entzündlichen Prozessen, erhöhen die
Lymphgefäße die Kontraktionsstärke und Pumpfrequenz der
sogenannten Lymphangione (ein Segment zwischen zwei
Klappen). Der Lymphfluss kann so um ein Vielfaches gestei-
gert werden, der Proteingehalt der Lymphe nimmt ab. Im
Sitzen und Stehen nimmt der Druck in den Lymphgefäßen
und Venen aufgrund der Orthostase zu, jedoch ist der Druck-
anstieg in den Lymphgefäßen aufgrund der aktiven Pump-
funktion viel geringer als in den Venen [3].
Nur wenig ist bekannt über die Flussgeschwindigkeit in den
Lymphgefäßen. Beim Menschen wurde sie in vivo in den
initialen Lymphgefäßen der Haut gemessen, sie beträgt unge-
fähr 10 μm pro Sekunde, kann aber stark variieren [4]. In den
größeren Gefäßen an den Extremitäten liegt sie bei ungefähr
2–3 cm pro Minute [5].
lymphography allows the visualization of the ini-
tial lymphatics of the skin in vivo. This technique
had provided the basis for studying physiology
and pathophysiology of the lymphatic system in
humans. If the function of lymphatic vessels is
impaired lymphedema develops. Furthermore,
lymphatic vessels play a crucial role in a variety
of human cancers, since invasion of lymphatic
vessels by tumor cells and subsequent develop-
ment of lymph node metastases significantly in-
fluences prognosis of cancer patients. The iden-
tification of genes and growth factors involved
in lymphangiogenesis has provided new thera-
peutic options for these patients. Z Gefäßmed
2008; 5 (4): xx–xx.
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 Embryonale Entwicklung der Lymph-
gefäße
Die embryonale Entwicklung von Blut- und Lymphgefäßen
(Vaskulogenese), aber auch das Wachstum und die Entste-
hung von Gefäßen im späteren Leben (Angiogenese) ist unter
anderem abhängig von vaskulären Wachstumsfaktoren („vas-
cular endothelial growth factors“, VEGFs) und ihren Rezep-
toren (VEGFR) [6]. Die Entwicklung von Lymphgefäßen
wird von der Aktivität des Transkriptionsfaktors Prox-1 und
von VEGF-C beeinflusst. Die Endothelzellen von Lymphge-
fäßen, respektive von Gefäßen, die sich zu Lymphgefäßen
entwickeln werden, exprimieren den VEGFR-3, der VEGF-C
bindet [7]. Im späteren Leben aktiviert neben VEGF-C auch
der Wachstumsfaktor VEGF-D die Neubildung von Lymph-
gefäßen.
 Lymphödem
Ein Erwachsener produziert je nach körperlicher Aktivität
etwa 4–8 Liter Lymphe pro Tag, einfach vorzustellen, was ein
Ausfall auch nur eines Teiles des Lymphsystems zur Folge
hat. Bei Zunahme des interstitiellen Volumens aufgrund ein-
geschränkter Transportkapazität des Lymphsystems (Lymph-
gefäße und/oder Lymphknoten) spricht man von einem
Lymphödem, wobei man je nach Ätiologie von einem primä-
ren oder bei erworbenen Störungen von einem sekundären
Lymphödem spricht.
Klinik des Lymphödems
Die Symptome des Lymphödems sind sehr typisch, sodass die
Diagnose in der Regel aufgrund der Anamnese und der Klinik
gestellt werden kann. Das Lymphödem tritt oft einseitig auf
oder ist asymmetrisch, beginnt meist distal und dehnt sich
nach proximal aus. Bei proximalen Obstruktionen kann das
Ödem am Oberschenkel beginnen und sich nach distal aus-
dehnen. Lymphödeme sind schmerzlos, die Hautfarbe und
-temperatur unauffällig, die Hautfalten über den Gelenken
vertiefen sich, das „Stemmer-Zeichen“ ist vorhanden (die ver-
dickte Haut über den betroffenen Zehen oder Fingern lässt
sich kaum oder gar nicht mehr abheben) und die betroffenen
Zehen oder Finger nehmen eine eckige Form an („Vierkant-
zehen“) (Abb. 1). Lymphokutane Fisteln, bei denen sich
Lymphe aus kleinen Vesikeln in der Haut entleert, sind wegen
der erhöhten Infektionsgefahr zu beachten und die Patienten
über die häufige Komplikation des Erysipels zu informieren.
Das Lymphödem wird je nach Ausmaß in 3 Stadien eingeteilt:
• Stadium I (reversibles Stadium): Das Ödem ist relativ
weich, es lassen sich leicht Dellen eindrücken. Es bestehen
noch keine fibrosklerotischen Veränderungen des Gewe-
bes und das Ödem ist durch Hochlagern der Beine oder
Bettruhe reversibel.
• Stadium II (spontan irreversibel): Das Ödem ist durch
leichte fibrosklerotische Veränderungen derb, Dellen las-
sen sich nur durch starken Druck erzeugen. Eine Rückbil-
dung des Ödems kann noch durch intensive Therapie mit-
tels Kompressionsbandagen und der sogenannten manuel-
len Lymphdrainage, einer speziellen Lymphmassage, er-
reicht werden.
• Stadium III (Elephantiasis): Zusätzlich zu den Kriterien
des Stadium II besteht aufgrund des fibrosklerotischen
Gewebeumbaus eine Pachydermie oder Hyperkeratose.
Diese zum Teil groteske Spätform des unbehandelten
Lymphödems nennt man auch Elephantiasis.
Primäres Lymphödem
Die primären Lymphödeme werden nach verschiedenen Kri-
terien weiter unterteilt. Diese Einteilungen sind jedoch stark
im Umbruch, da man genetische Defekte und Mechanismen,
die zum Lymphödem führen, besser kennt.
So wurde die Einteilung nach Alter bei Manifestation
praktisch verlassen. Man bezeichnete Lymhödeme, die bei
der Geburt bereits manifest sind als kongenital (Nonne-
Milroy), bei Auftreten nach der Geburt aber vor dem
35. Lebensjahr als praecox (Meige) und später auftretende
als tardum. Tritt ein Lymphödem erst in der 3.–4. Dekade auf,
ist eine sekundäre Ursache viel wahrscheinlicher. Die Ein-
teilung nach morphologischen Veränderungen geht auf
die lymphographischen Studien von Kinmonth zurück [8].
Es werden Formen mit Aplasie oder Hypoplasie (lokal feh-
lende oder zu wenige und/oder zu dünne Lymphgefäße)
und solche mit Hyperplasie (Dilatation von Lymphgefä-
ßen = „Megalymphatics“ oder numerische Zunahme der
Lymphgefäße) der Lymphgefäße beschrieben. Ein voll-
ständiges Fehlen von Lymphgefäßen an einer Extremität
ist nicht mit dem Leben vereinbar. Die Fibrose des Lymph-
Abbildung 1: a) 45-jährige Pati-
entin mit einem primären Lymph-
ödem der unteren Extremitäten.
Die Haut ist deutlich verdickt, die
Hautfalten über den Gelenken sind
vertieft und die Zehen zeigen die
typische „Vierkant-Form“; b) 9-jäh-
riges Mädchen mit einem kongeni-
talen, primären Lymphödem des
rechten Armes.
a
b
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knoten-Hilus wird auch zu den primären Lymphödemen
gezählt, obwohl wahrscheinlich virale Infektionen eher dazu
führen.
Lymphödeme mit bekanntem genetischem
Defekt
Lymphödem Typ Milroy (Milroy’s disease, Nonne-Milroy)
Beim Lymphödem Typ Milroy handelt es sich um ein konge-
nitales  Lymphödem, das autosomal dominant vererbt wird.
Es liegt eine Aplasie der Lymphkapillaren der betroffenen
Extremität vor. Der Amerikaner W. F. Milroy beschrieb 1892
eine Familie bei der seit 6 Generationen Lymphödeme vorka-
men, die bereits bei der Geburt manifest waren. Kurz vor ihm,
1891, hatte Nonne ebenfalls einen Fall beschrieben, weswe-
gen die Krankheit auch Nonne-Milroy genannt wird. Der
Gendefekt ist lokalisiert auf Chromosom 5 (5q35.3) und führt
zu einer Inaktivierung des VEGFR-3 [9]. In der Regel handelt
es sich um Lymphödeme der unteren Extremitäten, Hydroze-
len können ebenfalls vorkommen.
Lymphödem-Distichiasis-Syndrom
Beim sehr seltenen Lymphödem-Distichiasis-Syndrom tritt
das Lymphödem während der Pubertät auf und ist bedingt
durch Reflux von Lymphe in den numerisch vermehrten
Lymphkollektoren der unteren Extremitäten. Distichiasis ist
eine kongenitale Anomalie bei der eine zusätzliche Reihe von
Wimpern am posterioren Lidrand vorkommt, zusätzliche ve-
nöse (50 %) und andere Anomalien können vorliegen. Die
Vererbung ist autosomal dominant, der Gendefekt liegt auf
Chromosom 16 (16q24.3) [10].
Lymphödeme mit unbekanntem genetischem
Defekt
Lymphödem Typ Meige (Meige’s disease)
Das Lymphödem Typ Meige ist ein sporadisch auftretendes
leichtes Lymphödem, das sich meist in der Pubertät oder im
frühen Erwachsenenalter manifestiert (praecox) und in der
Regel die unteren Extremitäten, oft bilateral betrifft. Es liegt
eine numerische Reduktion der Lymphkollektoren vor. In der
Fluoreszenz-Mikrolymphographie färbt sich ein ausgedehn-
tes oberflächliches Lymphkapillarnetz an, da der Abfluss in
die Tiefe reduziert ist. Zudem ist der Druck in den Lymph-
kapillaren erhöht (lymphatische Hypertonie), wie man durch
direkte Punktion mittels Glaspipetten unter Verwendung ei-
nes Servo-Nulling-Systems bei Patienten in vivo nachweisen
konnte [11]. Frauen sind 3-mal häufiger betroffen als Männer
und nur in etwa 30 % der Fälle findet man eine familiäre Be-
lastung [12]. Die Identifizierung des Gendefektes ist bis heute
nicht gelungen, wahrscheinlich weil eine große genetische
Heterogenität bei dieser Krankheit besteht. Sie stellt die häu-
figste Form des primären Lymphödems mit Manifestation in
der Pubertät dar.
Yellow-nail-Syndrom
Das Syndrom ist durch die Kombination von gelben Nägeln,
chronischer Sinusitis, Bronchiektasen und Lymphödem cha-
rakterisiert, Aszites kann vorkommen. Der genetische Defekt
ist nicht bekannt, die Vererbung wird als autosominal domi-
nant beschrieben.
Hennekam Lymphangiektasie-Lymphödem-Syndrom
Intestinale Lymphangiektasien mit schwerem Lymphödem
der Beine und mentale Retardierung.
Lymphödeme kombiniert mit anderen geneti-
schen Anomalien
• Turner-Syndrom (XO, Hypo- und Hyperplasie der Lymph-
gefäße kommt vor)
• Morbus Fabry (α-Galaktosidase-A-Mangel, schwere Mi-
kroangiopathie des Lymphkapillarnetzes in der Haut [13])
• Noonan-Syndrom (kleine Statur, Ptose, kardiale Anoma-
lien und bei Geburt vorhandenes Lymphödem)
Kongenitale Lymphödeme kombiniert mit
anderen nicht-hereditären Mißbildungen
• Klippel-Trenaunay-Syndrom
• Maffucci’s-Syndrom
Sekundäres Lymphödem
Sekundäre Lymphödeme sind viel häufiger als primäre, in
Europa und Nordamerika handelt es sich vor allem um post-
operative und postaktinische Lymphödeme. Postaktinische
Schäden an den Lymphgefäßen mit Fibrosierung und Obst-
ruktion können mit einer Latenz von 10–20 Jahren auftreten.
Die häufigste Ursache sekundärer Lymphödeme weltweit ist
die Filariose. Sie ist endemisch in West- und Ost-Afrika, Süd-
Ost-Asien, im nördlichen Teil von Südamerika, in der Karibik
und im westlichen pazifischen Raum [14].
Die Larven von Wuchereria bancrofti, Brugia malayi oder B.
timori (Nematoden oder Rundwürmer) werden durch Ano-
pheles-Mücken auf den Menschen übertragen. In den mensch-
lichen Lymphknoten und Lymphgefäßen entwickeln sie sich
zu adulten Würmern (Macrofilaria), der männliche Wurm ist
3–4 cm, der weibliche 7–10 cm lang. Einerseits verlegen die
Würmer so die Lymphgefäße, andererseits kommt es durch
sie zu einer chronischen Entzündung der befallenen Lymph-
gefäße und schließlich zum Verschluss. Die Filarien produ-
zieren zahlreiche Larven oder Mikrofilarien, die immer nachts
in den Blutstrom abgegeben werden. Es bestehen 3 Larvensta-
dien, im dritten Stadium werden die Larven wieder über Mü-
cken stiche zurück in den menschlichen Blutstrom gebracht.
120 Millionen Menschen (107 Millionen mit Wuchereria
bancrofti, 13 Millionen mit Brugia malayi oder B. timori)
sind in mindestens 73 Ländern der Tropen und Subtropen mit
lymphatischer Filariose infiziert.
Bei etwa 44 Millionen Menschen besteht ein massives Lymph-
ödem aufgrund von Filarien.
Die lymphatische Filariose ist nach der Amaurose weltweit
die zweithäufigste Ursache von bleibender Behinderung.
Die WHO hat eine „global alliance for the elimination of
lymphatic filariasis“ gegründet und dank der Mithilfe von
pharmazeutischen Firmen können heute weltweit viele Men-
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schen in betroffenen Gebieten mit gegen Filarien wirksamen
Medikamenten (Diethylcarbamazine, Albendazol, Ivermec-
tin) behandelt werden [15–17].
 Darstellung der Lymphgefäße
Die Anwendung von bildgebenden Verfahren ist meist zur
Diagnosestellung eines Lymphödems nicht notwendig. Falls
eine sichere Diagnose nicht möglich ist oder spezielle mor-
phologische oder funktionelle Fragestellungen vorliegen, ste-
hen mehrere Verfahren zur Darstellung des Lymphsystems
mit unterschiedlicher Aussagekraft zur Verfügung.
Bei der Lymphszintigraphie werden radioaktiv markierte
Albumine (99mTc Colloid) subkutan gespritzt und die Radio-
aktivität in den Lymphknoten zu verschiedenen Zeitpunkten
gemessen. Dies ergibt eine quantitative Information über den
Lymphtransport, die Aussagekraft kann durch einen standar-
disierte Belastungstest verbessert, da der Lymphfluss von der
körperlichen Aktivität abhängig ist [18]. Die direkte Lympho-
graphie ermöglicht die röntgenologische Darstellung von
Lymphgefäßen und Lymphknoten durch Infusion eines öli-
gen, jodhaltigen Kontrastmittels direkt in die Lymphgefäße.
Nach subkutaner Injektion von Patentblau Violet (Lympho-
graphie mit Patentblau Violet), welches nur von den Lymph-
gefäßen aufgenommen wird, erfolgt die chirurgische Frei-
legung eines nun sichtbar gewordenen Lymphkollektors zur
Infusion des Kontrastmittels. Wegen allergischer Reaktionen
und anderer Komplikationen, wie Ölembolien und Obstruk-
tion der Lymphgefäße durch das ölhaltige Mittel, wird die
Methode heute praktisch nicht mehr verwendet und gilt
vielerorts als obsolet. Sie hat aber entscheidend zum Ver-
ständnis der Physiologie und Pathophysiologie des Lymph-
transportes beigetragen.
Als neue, vielversprechende Methode ist die indirekte Lym-
phographie mittels Magnetresonanztomographie zu erwäh-
nen. Nach subkutaner Injektion eines wasserlöslichen para-
magnetischen Kontrastmittels (Gadolinium), welches auch
von den Lymphgefäßen aufgenommen wird, können diese
dargestellt werden (Abb. 2).
Die Darstellung der kleinsten Haut-Lymphgefäße ist dank der
Fluoreszenz-Mikrolymphographie möglich.
Fluoreszenz-Mikrolymphographie
Mittels der Fluoreszenz-Mikrolymphographie können die
Hautlymphgefäße minimal-invasiv dargestellt und ihre Funk-
tion analysiert werden [19]. Die Methode hat entscheidend
zum Verständnis der Physiologie und Pathophysiologie der
Lymphgefäße beigetragen. Sie kann zudem wichtige Informa-
tionen für die Differentialdiagnose verschiedener Ödem-
formen liefern. Die Fluoreszenz-Mikrolymphographie ist die
Grundlage für weitere Untersuchungen wie beispielsweise die
Druckmessung in den Lymphkapillaren, die vor allem für
wissenschaftliche Zwecke verwendet wird. Neue Therapie-
konzepte für die Behandlung des Lymphödems können so
wenig invasiv und praktisch ohne Belastung für den Patienten
evaluiert werden. Es werden 0,01 ml eines großmolekularen
Dextrans (MG 150000), an welches der fluoreszierende Farb-
stoff Fluoreszein Isothiocyanate-dextran (FITC-Dextran) ge-
bunden ist, subepidermal gespritzt (Abb. 3). Die Hautlymph-
gefäße nehmen den Farbstoff auf und werden so unter dem
Fluoreszenz-Auflichtmikroskop in vivo sichtbar. Normaler-
weise wird der Farbstoff sofort über tiefer gelegene Lymph-
kollektoren abtransportiert und es kommt deshalb nur zur
Anfärbung von einigen wenigen Maschen des oberflächlichen
Netzes (Abb. 4a). Bei Patienten mit Lymphödem, bei denen
der Abtransport der Lymphe vermindert ist, kommt es zur
Ausdehnung des Farbstoffes im oberflächlichen Netzwerk
(Abb. 4b), welches als eine Art Überlaufbecken arbeitet [20].
Beim Lymphödem Typ Nonne-Milroy stellen sich an der be-
troffenen Extremität keine initialen Lymphgefäß dar [21, 22].
Nach Visualisierung der initialen Lymphgefäße können diese
mit einer Glasmikropipette (Spitzendurchmesser 7–9 μm)
punktiert werden und der intralymphatische Druck mittels der
Servo-Nulling-Technik gemessen werden. Bei Gesunden be-
trägt der intralymphatische Druck 4,0 ± 4,5 mmHg am Unter-
schenkel und 7,9 ± 3,4 mmHg am Fußrücken [23]. Bei Patien-
ten mit primärem Lymphödem der unteren Extremitäten zeigt
sich ein deutlich erhöhter Druck (15,0 ± 5,1 mmHg) [11].
Diese Messungen stellen die Grundlage dar, um die Physio-
Abbildung 2: MR-Lymphographie
bei einer 65-jährigen Patientin mit
sekundärem Lymphödem. Ausgehend
vom Gadolinium-Depot subkutan am
Fußrücken färben sich am Unter-
schenkel die feinen Lymphgefäße an.
Ein weiteres Depot wurde auf Höhe
des Knies gesetzt.
Abbildung 3: Am Fußrücken einer Patientin mit einem primären Lymphödem ist die
Injektionsstelle des FITC-Dextrans als gelbe runde Quaddel für 1–2 Tage noch gut
erkennbar.
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logie des Lymphtransportes zu studieren und verschiedene
Therapiestrategien beim Lymphödem zu evaluieren.
Es konnte in vitro gezeigt werden, dass Prostaglandine Kon-
traktionen von humanen Lymphgefäßen stimulieren [24]. In
einer Pilotstudie wurde die Wirkung von lokal appliziertem
Prostaglandin F2-Alpha auf den Lymphkapillardruck unter-
sucht. Der Druck in den initialen Lymphgefäßen bei Patienten
mit primärem Lymphödem konnte lokal auf Normwerte ge-
senkt werden, wahrscheinlich durch vermehrten Lymphtrans-
port in die tiefer gelegenen Lymphgefäße durch Zunahme der
Kontraktionen [25]. Diese Reduktion des Druckes durch
Prostaglandin F2-Alpha ist vergleichbar mit den Resultaten
von Franzeck et al. Sie haben gezeigt, dass nach kombinierter
manueller Lymphdrainage und Kompressionstherapie bei
Patienten mit Lymphödem der Lymphkapillardruck normali-
siert werden konnte [26].
 Gentherapie beim Lymphödem
VEGF-C wurde als Therapieoption für das Lymphödem im
Tiermodell getestet [27]. VEGF-C156S, eine mutante Form
Abbildung 4: a) Fluoreszenz-Mikrolymphographie bei einem gesunden Probanden.
Es stellen sich nur wenige Lymphkapillaren dar, da der Farbstoff rasch in die tiefer
gelegenen Lymphgefässe drainiert wird. Das Farbstoff-Depot und die Injektionsstelle
sind in der Bildmitte gut sichtbar (Vergrösserung × 23); b) Bei einer Patienin mit einem
sekundären Lymphödem nach Radiotherapie und Lymphadenektomie im kleinen Be-
cken bei Ovarialkarzinom dehnt sich der Farbstoff im oberflächlichne Lymphkapillar-
netz der Haut über mehrere Zentimeter aus als Zeichen des verminderten Lymphab-
flusses in den tiefer gelegenen Lymphgefäßen (Vergrösserung ×23).
b
a
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